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Conforme a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD, 2006), o “Diabetes mellitus” não é 
uma única doença, mas um grupo heterogêneo de distúrbios metabólicos que apresenta em 
comum a hiperglicemia, a qual é o resultado de defeitos na ação da insulina, na sua secreção ou 
em ambos. A hiperglicemia prolongada promove efeitos deletérios extensos e, às vezes, 
irreversíveis ao organismo como: insuficiência renal, retinopatia, doenças cardiovasculares e 
hepáticas, prejudicando desse modo, a regulação do metabolismo dos glicídios. Devido à 
resistência à insulina presente na fase inicial do Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), a lipase 
hormônio sensível (LHS) não possui sua atividade suprimida por esse hormônio, promovendo 
assim, aumento de ácidos graxos livres (AGL) circulantes, que serão drenados para o sistema 
porta hepático, promovendo deste modo a doença hepática gordurosa não alcoólica  (DHGNA). 
Na medicina tradicional, infusões de Drimys brasiliensis são usadas para o tratamento 
do DM. No entanto, não há relatos sobre o poligodial (PGD), o composto majoritário da D. 
brasiliensis, poderia ser o responsável pelo efeito hipoglicemiante. Portanto, analisamos a 
viabilidade celular em hepatócitos (HepG2), cultivados com PGD (30, 300 e 3000nM) e 
avaliamos o potencial antioxidante em células cultivadas com 2-deoxi-d-ribose (2-dRib) 
(50mM), para aindução do estresse oxidativo. Também estudamos o seu efeito sobre o receptor 
de insulina, AKT e JNK, assim como, das suas formas fosforiladas. Nossos  resultados 
demonstram que:1) o PGD não possui atividade antioxidante; 2) O tratamento com PGD 
apresenta tendência na diminuição da expressão da AKT, e 3) O PGD possui efeito sinérgico 
com a 2-dRib, levando ao aumento na fosforilação da JNK. Concluímos que diabéticos que 
utilizam o chá da D. brasiliensis podem ter piora do quadro clínico devido ao efeito deletério 
do PGD potencializado em situações de estresse oxidativo. 
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 
 
 
AG Ácidos graxos 
AGL Ácidos graxos livres 
AS160 substrato da AKT de 160 kDa 
CA Circunferência abdominal 
CAP Proteína adaptadora Cbl 
Cbl Protooncogenese c-Cbl 
DHGNA Doença Hepática Lipídica não Alcoólica 
DM Diabetes mellitus 
DM2 Diabetes mellitus tipo 2 
ERO Espécie reativa de oxigênio 
FKH Forkhead 
GAPDH Gliceraldeído-3-fosfato desidrogenase 
GDP Guanosina difosfato 
GTP Guanosina trifosfato 
GLUT-2 Transportador de glicose-2 
GLUT-4 Transportador de glicose-4 
GSK3 Glicogênio sintase quinase 
HO Radical de Hidroxila 
H2O2 Peróxido de Hidrogênio 
IDF International Diabetes Federation 
IR Receptor de insulina 
IRS Substrato do receptor de insulina 
IRS-1 Substrato do receptor de insulina - 1 
IRS-2 Substrato do receptor de insulina - 2 
IRS-1   -/- Substrato do receptor de insulina - 1 knock out 
IRS-2   -/- Substrato do receptor de insulina - 2 knock out 
JNK c-Jun N-terminal proteína quinase 
KO Knockout 




MAPK Proteína quinase ativada por mitógeno 
mTOR Proteína-alvo da rapamicina em mamíferos 
MTT Brometo de 3-metil-[4-5-dimetiltiazol-2-il]-2,5 difeniltetrazólio 
NASH esteato hepatite não alcoólica 
NF-kB Fator de transcrição nuclear fatorkappa B 
O2       
- Ânion superóxido 
1O2 Oxigênio Singlete 
ONOO Peroxinitrito 




PI3K Enzima fosfatadilinositol-3-quinase 
PKB   (AKT) Proteína quinase B 
PTEN Fosfatase homóloga a tensina 
RI Resistência à insulina 
ROO Radicais Peroxila 
SBD Sociedade Brasileira de Diabetes 
SH2 Src homolohy 
SM Síndrome Metabólica 
SUS Sistema Único de Saúde 
TG Triglicerídeos 
TNF-α Fator de Necrose Tumoral-α 
TRIS Metano hidroximetilamina 
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